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The rapid growth of demand for poultry products requires its sufficient production by specialized farms 
of various forms of ownership. However, such production needs are not always adequate to the selection 
approach, the incubation component, the basic requirements of veterinary and sanitary and zoohygienic 
support, breed and age characteristics of keeping and raising poultry. Therefore, one of the crucial 
components of obtaining biologically complete, high-quality and fast-paying products of the poultry industry, 
including all stages of its production, is human support of the main links of ontogenesis (development after 
birth) of the bird. The issue of not only the creation of the genetic potential of the parent bird of different 
species and areas of productivity, but also the provision of veterinary and sanitary conditions for their 
maintenance, breeding and breeding remains relevant. However, the current economic conditions have forced 
the heads of enterprises and veterinary departments to some extent bypass the planned laboratory tests of 
feed, water and blood, which, although not complete, but informative enough to trace the main periods of 
growth and development of the bird. Slight deterioration of the mode and quality of feeding, changes in the 
parameters of the microclimate are reflected in changes in blood parameters. And what about the spoilage of 
feed, water, violation of veterinary and sanitary maintenance of poultry: the lack of preventive treatments 
with vitamin-mineral, hepatoprotective and enzyme preparations, pre- and probiotics. Which can lead to 
metabolic disorders in poultry. Which can occur due to disorders of protein, lipid, carbohydrate, vitamin, 
macro- and micromineral metabolism. As a result, there are significantly popular diseases such as: uric acid 
diathesis, cannibalism, osteoporosis and osteomalacia, perosis, rickets, obesity, E-hypovitaminosis. Further 
reducing productivity, which leads to large economic losses on farms. 
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Стрімке зростання попиту на продукцію галузі птахівництва вимагає її достатнього виробництва спеціалізованими госпо-
дарствами різних форм власності. Проте така виробнича необхідність не завжди адекватна селекційному підходу, інкубаційній 
складовій, основним вимогам ветеринарно-санітарного та зоогігієнічного забезпечення, порідним і віковим особливостям утри-
мання та вирощування птиці. Тому однією із вирішальних складових отримання біологічно повноцінної, якісної та швидкоокупної 
продукції галузі птахівництва, включаючи усі етапи її отримання, залишається супровід людиною основних ланок онтогенезу 
(розвитку після народження) птаха. Актуальним залишається питання не тільки створення генетичного потенціалу птиці бать-
ківського поголів’я різних видів і напрямів продуктивності, а й забезпечення ветеринарно-санітарних умов з їхнього утримання, 
вирощування і розведення. Однак нинішні економічні умови змусили керівників підприємств та ветеринарних підрозділів деякою 
мірою оминати планові лабораторні дослідження кормів, води та крові, які хоч і не повною мірою, проте достатньо інформатив-
но дають змогу простежувати основні періоди росту і розвитку птаха. Незначне погіршення режиму та якості годівлі, зміна 
параметрів мікроклімату відображаються на зміні показників крові. А що ж говорити про псування кормів, води, порушення 
ветеринарно-санітарного забезпечення утримання птиці: відсутність профілактичних обробок вітамінно-мінеральними, гепато-
протекторними та ферментними препаратами, пре- та пробіотичними засобами. Все це може призвести до порушення обміну 
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речовин в сільськогосподарської птиці. Вони можуть виникати через порушення білкового, ліпідного, вуглеводного, вітамінного, 
макро- та мікромінерального обмінів, у результаті яких виникають захворювання: сечокислий діатез, канібалізм, остеопороз та 
остеомаляція, пероз, рахіт, ожиріння, Е-гіповітаміноз. В подальшому знижується продуктивність, що призводить до великих 
економічних збитків на господарствах. 
 




Обмін речовин – це сукупність процесів перетво-
рення речовин і енергії в організмі, які забезпечують 
його життєдіяльність у взаємозв’язку із зовнішнім 
середовищем. Для птиці, порівняно з сільськогоспо-
дарськими тваринами інших видів, притаманний ви-
сокий рівень обмінних процесів, які забезпечуються 
адекватною годівлею (Swennen et al., 2007). Висока 
продуктивність птиці завжди пов’язана з достатньою 
калорійністю комбікормів, якісними білково-
вітамінними преміксами та мінеральними добавками 
(Poureslami et al., 2010). Тому й хвороби, спричинені 
порушенням обміну речовин, зумовлені в основному 
дефіцитом або надлишком енергії, окремих поживних 
і біологічно активних речовин (Liu et al., 2015). 
Поживні речовини корму всмоктуються у вигляді 
амінокислот, жирних кислот, гліцеролу, моноцукрів, 
летких жирних кислот, води, солей та інших сполук. 
У результаті біохімічних реакцій із них у клітинах 
синтезуються енергія і пластичний матеріал. Варто 
зазначити, що у процесі окиснення 1 г вуглеводів 
виділяється в середньому 4,1 ккал (близько 17,2 кДж) 
енергії. Це в 1,25 і 2,25 раза менше, ніж за окиснення 
1 г білків або жирів відповідно. Незважаючи на це, 
тварини насаперед для отримання енергії використо-
вують вуглеводи (Pineda et al., 2012). 
В організмі птиці всі види обміну речовин тісно 
взаємопов’язані, тому будь-яке захворювання спри-
чиняє порушення гомеостазу, однак провідним у ви-
никненні хвороби є порушення одного або двох видів 
обміну. Метаболічні хвороби у птиці займають близь-
ко 90 % усієї незаразної патології (Kras et al., 2013). 
Хвороби, спричинені порушенням обміну речовин, 
умовно поділяють на чотири групи. 
До першої належать хвороби, які переважно спри-
чинені порушенням вуглеводно-ліпідного і білкового 
обміну. Найактуальнішими для птиці варто назвати 
аліментарну дистрофію та ожиріння (Swennen et al., 
2007). 
Друга група включає захворювання, зумовлені по-
рушенням обміну макроелементів. Ця категорія хво-
роб притаманна безпосередньо високопродуктивним 
курям-несучкам, оскільки обмін Кальцію і Фосфору в 
них проходить найінтенсивніше серед відомих пред-
ставників тваринного світу. Гіпокальціємія та гіпофо-
сфатемія у клінічну стадію свого розвитку діагносту-
ються як остеопороз і остеомаляція курей-несучок або 
ж “клітковий параліч” (Sakara et al., 2019). 
Третя група об’єднує хвороби, що спричинюються 
нестачею або надлишком мікроелементів – мікроеле-
ментозами. До них належать: недостатність Цинку, 
Мангану, Селену гіпокобальтоз, гіпокупроз, а також 
хвороби, спричинені надлишком Бору, Нікелю, Молі-
бдену та Селену (Sakara et al., 2019). 
Четверту групу складають гіповітамінози. Це 
хвороби, які виникають внаслідок нестачі ретинолу, 
холекальциферолу, токоферолу, вітамінів групи В, 
аскорбінової кислоти, філохінону. Значно рідше у 
тварин виникають гіпервітамінози. Останнім часом 
велику увагу приділяють дозозалежному впливу віта-
мінів на організм птиці (Halle & Ebrahem, 2012). 
Найчастіше в господарствах різних форм власності 
трапляється поєднаний перебіг захворювання, що 
вченими розглядається як поліметаболічна або полі-
морбідна патологія. Водночас у високопродуктивних 
кросів курей-несучок можуть перебігати А-, D- і Е-
гіповітамінози, пероз та В1-гіповітаміноз, жирова 
дистрофія печінки і сечокислий діатез, нефрит та 
остеодистрофія, гепатодистрофія й остеопороз і т. д. 
(Swennen et al., 2007). 
Стандартні схеми лікування птиці з порушенням 
обміну речовин малоефективні, оскільки не врахову-
ють видових та індивідуальних особливостей органі-
зму, ступеня ураження окремих органів і систем 
(Mel'nyk, 2011). 
З огляду на вищенаведене, актуальним є питання 
не тільки створення генетичного потенціалу птиці 
батьківського поголів’я різних видів і напрямів про-
дуктивності, а й вивчення внутрішньої патології у 
птиці різних видів, забезпечення ветеринарно-
санітарних умов їх утримання, вирощування і розве-
дення. Одним із таких напрямів діяльності вітчизня-
них науково-дослідних та виробничих установ є роз-
робка методів диспансеризації сільськогосподарської 
птиці з метою комплексного підходу до ранньої діаг-
ностики метаболічних хвороб. 
 
Результати та їх обговорення 
 
Доцільно зупинитися на короткій характеристиці 
порушень метаболічного статусу в курей-несучок, які 
до субклінічного (доклінічного) прояву складно діаг-
ностувати клінічними методами дослідження. 
Ожиріння – надлишкове відкладання жиру у під-
шкірній клітковині та інших тканинах організму, між-
клітинних проміжках. Розрізняють екзогенне, або 
аліментарне, та ендогенне (ендокринне) ожиріння 
(Clarke, 2008; Mohiti-Asli et al., 2012). 
Аліментарне ожиріння спричиняється надлишко-
вим енергетичним живленням птиці. Найчастіше хво-
ріє птиця до періоду яйцекладки (130–140 доба), осо-
бливо за високого (понад 300 ккал) вмісту в раціоні 
обмінної енергії. Ендогенне ожиріння притаманно 
курям-несучкам, які досягли піку яйцекладки, оскіль-
ки забезпечення високої (95–98 %) продуктивності 
вимагає працювати усі органи і системи на межі мож-
ливостей (Lin et al., 1980). Наслідком цього є пору-
шення основного обміну і ліполізу, яке спричиняється 
нестачею тиреоїдних гормонів та компенсаторних 
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можливостей гіпоталамо-гіпофізарної системи. За 
нормами високопродуктивні кроси курей-несучок 
зарубіжної та вітчизняної селекції у віці 32–48 тижнів 
потребують  260–290  ккал обмінної енергії. За ожи-
ріння вміст холестеролу в сироватці крові курей-
несучок збільшується до  5–7  ммоль/л (Fouad  et  al.,  
2012; Chen et al., 2017). 
Аліментарна дистрофія – захворювання, яке ви-
никає за дефіциту поживних речовин в раціоні або 
голодуванні, внаслідок чого порушується обмін речо-
вин, з’являються дистрофічні й атрофічні зміни в 
органах та системах з подальшим порушенням їхніх 
функцій (Bozakova et al.,  2012). Птиця втрачає близь-
ко 40 % маси тіла, виявляють атрофію м’язів, аптеріоз 
та набряки у ділянці підгрудка і вентральної частини 
черевної стінки. У сироватці крові вміст загального 
білка менше ніж  43  г/л (гіпопротеїнемія)  (Alloui  &  
Bouzouaia, 2015). 
Кальціє-фосфорний обмін в організмі курей-
несучок займає особливе місце. Формування шкара-
лупи яйця вимагає оновлення цього обміну в крові не 
менше чотирьох разів за годину (у ВРХ один раз на 
добу)  (Proszkowiec-Weglarz  &  Angel,  2013). Тому і 
порушенню метаболізму цих макроелементів приді-
ляється значна увага. Проте важливе значення у про-
цесах засвоєння та використання Кальцію і Фосфору в 
організмі птиці має вітамін D3, а точніше його активні 
метаболіти:  25OHD3,  1,25(OH)2D3 та  24,25(OH)2D3 
(Bar  et  al.,  2003). Вітамін D2 такого практичного зна-
чення не має, оскільки його активність у  30  разів є 
меншою, ніж вітаміну D3. Виходячи з цього, розгля-
дати обмін Кальцію і Фосфору, не беручи до уваги 
вітамін D3, є недоцільним (Pelicia  et  al.,  2009). До 
активних регуляторів кальцієвого гомеостазу нале-
жать: паратгормон (паратерин, ПТГ), кальцитонін 
(КТ), кальцитріол, опосередковану дію мають естра-
діол, прогестерон, трийодтиронін (Т3) та тироксин 
(Т4) (Li et al., 2017). 
D-гіповітаміноз (D-hypovitaminosis)  –  хронічне
захворювання птиці усіх видів, зумовлене розладом 
D-вітамінного і фосфорно-кальцієвого обміну речо-
вин (Burgos  et  al.,  2006). Вітамін D3 на відміну від
вітаміну А накопичується в організмі в невеликих
кількостях, тому ознаки  D-вітамінної недостатності
проявляються вже на  2–3  тиждень життя (Mattila  et
al., 2011).
У переважній більшості порушення фосфорно-
кальцієвого і D- вітамінного обмінів у птиці проявля-
ються остеопорозом та остеомаляцією, а у молод-
няку  –  рахітом (Peters  &  Martini,  2010;  Świątkiewicz 
et al., 2017). 
Рахіт  –  хронічне захворювання молодняку птиці 
всіх видів, яке виникає за нестачі в раціонах Кальцію, 
Фосфору та вітаміну D3 або ж спричиняється пору-
шенням їхнього обміну в організмі (Oviedo-Rondón et 
al.,  2006;  Dinev,  2011). В основі патоморфологічної 
картини рахіту лежить первинна затримка росту кіст-
кової тканини з порушенням метаболізму Кальцію, 
Фосфору, вітаміну D та відставання процесу мінералі-
зації від фізіологічних потреб ростучого організму 
(Dinev, 2012a; 2012b; 2012).  
Остеопороз  – це системне захворювання скелету, 
яке характеризується зменшенням маси кістки в оди-
ниці її об’єму, порушенням мікроархітектоніки трабе-
кул і збільшенням кількості переломів (Rath  et  al.,  
2000; Whitehead & Fleming, 2000; Fleming et al., 2006). 
Остеомаляція  –  хронічно перебігаюча безлихо-
манкова хвороба дорослої птиці, яка характеризується 
вторинним розсмоктуванням і метапластинчатою 
реконструкцією кісткової тканини, що закінчила ріст, 
з переважним порушенням фосфорно-кальцієвого і D- 
вітамінного обмінів (Manohar & Kanagaraju, 2015). 
Найбільш небажаним наслідком порушення  D-
вітамінного і фосфорно-кальцієвого обмінів є зни-
ження якості шкаралупи яєць. Відхід яєць від пошко-
джень шкаралупи у країнах ЄЕС, США і Канаді сягає 
1–10, а інколи  –  15  %.  Фінансові втрати господарств 
від прояву в курей-несучок остеопорозу становлять не 
менше  3–6 % за кожен місяць експлуатації у продук-
тивний період (Sparke  et  al.,  2002;  Akbaş  et  al.,  2009;  
Dinev, 2012). 
Лабораторна діагностика за усіх перерахованих 
форм порушень фосфорно-кальцієвого обміну має 
свої особливості, проте для початкової стадії захво-
рювання притаманним є зниження у сироватці крові 
курей передпродуктивного періоду вмісту загального 
Кальцію до  2,0  ммоль/л (Bradshaw  et  al.,  2002). Вод-
ночас на піку яйцекладки вміст загального Кальцію, 
неорганічного Фосфору та активність ізоферментів 
лужної фосфатази у сироватці крові мають становити 
відповідно  6,0–9,5,  1,74–2,20  ммоль/л та  440–
650 Од/л. Вміст Кальцію та Фосфору в сухій знежи-
реній кістці – 22,4 та 10,1 мг/100 г відповідно. Потре-
ба високопродуктивних курей-несучок у вітаміні D3 
залежно від інтенсивності яйцекладки має становити 
від  2 до 3,5 тис. МО/кг комбікорму, Кальцію  3–4,2 та 
Фосфору 0,7–8 г/100 г корму (Levchenko et al., 2016). 
А-гіповітаміноз (А-hypovitaminosis) – хронічне 
захворювання, спричинене нестачею в організмі ре-
тинолу або його провітаміну  –  каротину. Характери-
зується посиленою метаплазією й ороговінням епіте-
ліальних клітин шкіри, слизових оболонок дихальних 
шляхів, травного каналу, сечостатевих органів, пору-
шенням зору, відтворної функції та росту молодняку 
(рис.  2).  А-гіповітаміноз  –  широко поширене захво-
рювання дорослих тварин всіх видів та молодняку. 
Основна кількість вітаміну А міститься у печінці пти-
ці, невелика кількість  –  у жовтках яєць (Reznichenko 
et al., 2017). 
На відкладання вітаміну А в печінці впливають 
вміст його в раціоні та ступінь абсорбції в кишечнику. 
Розрізняють первинний і вторинний А-
гіповітаміноз. 
Первинний А-гіповітаміноз виникає у молодняку 
до двотижневого віку внаслідок неповноцінності жов-
тків яєць за вмістом ретинолу (менше  6  мкг/г) або 
каротиноїдів, недостатнього надходження ретинолу і 
каротину з кормами та дефіциту в раціоні протеїну, 
цукру, Со, Zn та J (Cortes et al., 2006). 
Вторинний А-гіповітаміноз  –  спричиняється хво-
робами печінки, кишечнику, гіпотиреозом, руйнуван-
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ням вітаміну А нітритами, хлоридами нафталіну, ін-
шими антивітамінами (Fan et al., 2015). 
Так, у курчат виведених із яєць з низьким рівнем 
вітаміну А, ознаки А-гіповітамінозу проявляються 
вже в кінці першого тижня життя, а у виведених з 
повноцінних яєць – до 40–50 дня життя (Dalloul et al., 
2002). 
У молодняку за нестачі вітаміну А симптоми про-
являються через 3–4 тижні, а у дорослої птиці – 2–3 
місяці (Abudabos et al., 2013; Fan et al., 2015). 
Ступінь забезпечення птиці вітаміном А визнача-
ють за вмістом у печінці, жовтках інкубаційних яєць 
та сироватці крові. Так, вміст ретинолу в печінці до-
рослих курей має становити не менше ніж 300 мкг/г, у 
добових курчат – не менше 20–30 мкг/г, а у жовтках 
інкубаційних яєць – 6–8 мкг/г. Водночас у сироватці 
крові птиці під час яйцекладки вітаміну А – 150–
230 мкг/100 мл. Потреба курей-несучок у вітаміні А 
має бути в межах 10–12 тис. МО/кг комбікорму 
(Reznichenko et al., 2017; Çevİk, 2018). 
Е-гіповітаміноз (Е-hypovitaminosis) – захворю-
вання, що виникає у разі недостатнього надходження 
в організм вітаміну Е (токоферолу) та супроводжуєть-
ся енцефаломаляцією, міодистрофією або ексудатив-
ним діатезом (Romanovych et al., 2018). 
Нестача вітаміну Е найчастіше виникає у молодня-
ку птиці 10–15-добового віку. За нестачі токоферолу і 
надлишку жирів у раціоні 2–6-тижневі курчата хворі-
ють на енцефаломаляцію (розм’якшення мозку) 
(Nawab et al., 2018). Симптомами цього захворювання є 
порушення координації рухів, судоми, витягнута шия, 
закинута назад або вивернута набік голова. Також, 
окрім енцефаломаляції, нестача в кормах токоферолу 
спричиняє у птиці м’язову дистрофію з некрозом 
м’язових волокон, ексудативний діатез, який супрово-
джується набряками і крововиливами в підшкірну кліт-
ковину внаслідок підвищеної проникності судинної 
стінки (Parolini et al., 2015; Dalia et al., 2018). В нормі 
вміст вітаміну Е у сироватці крові курей-несучок має 
бути в межах 0,9–1,0 мг/100 мл, печінці – 10–16 мкг/г, 
жовтках інкубаційних яєць – 70–200 мкг/г. Потреба 
дорослих курей-несучок у токоферолі становить 10–
30 мг/кг комбікорму (Lin et al., 2005). 
Зазвичай недостатність або надлишок білків, жи-
рів, вуглеводів, вітамінів, макро- та мікроелементів 
або ж хвороби внутрішніх органів, у яких проходить 
метаболізм цих речовин, спричиняє виникнення полі-
етіологічних захворювань (поліметаболічна патоло-
гія). Однією з таких хвороб, яка наносить значні еко-
номічні збитки птахівництву, є сечокислий діатез 
(Abou-Elela, 2017). 
Сечокислий діатез (подагра, сечокам’яна хворо-
ба) – хронічне захворювання птиці, пов’язане з пору-
шенням обміну речовин, головним чином білкового і 
фосфорно-кальцієвого, яке супроводжується підви-
щеним утворенням сечової кислоти, дисфункцією 
клубочків і канальців нирок, ураженням сечовивідних 
шляхів і відкладанням уратів у внутрішніх органах, 
вісцеральних поверхнях та суглобах (Hada et al., 2013; 
Abou-Elela, 2017). 
Кури-несучки високопродуктивних порід хворіють 
переважно у віці 100–180 діб. Однак останнім часом 
почастішали випадки прояву сечокислого діатезу у 1–
3-добових курчат, загибель яких від захворювання 
складає близько 70 % (Nischemenko et al., 2019). 
У деяких господарствах загибель 30–40 % пого-
лів’я спричиняє лише подагра (суглобова форма сечо-
кислого діатезу). Основними причинами захворюван-
ня є тривала надмірна (більше ніж 17 %) протеїнова 
годівля, згодовування кормів, що містять велику кіль-
кість нуклеїнових кислот (м’ясо-кісткове, кров’яне і 
рибне борошно). Зазвичай передчасне переведення 
молодняку на предкладковий раціон курей-несучок є 
однією з причин розвитку захворювання. Недостат-
ність вітамінів А і С, гіподинамія птиці, хронічні мі-
котоксикози, нефропатогенні штами інфекційного 
бронхіту курей, хвороби нирок призводять до виник-
нення сечокислого діатезу різних форм, зокрема пода-
гри, коли солі сечової кислоти відкладаються у капсу-
ли суглобів (Levchenko et al., 2016). 
Розрізняютьтакі форми сечокислого діатезу: вісце-
ральна – уражаються серозні покриви і внутрішні 
органи (серце, печінка, нирки, м’язи); суглобова – 
урати відкладаються переважно у капсулі суглобів 
(подагра), змішана – вісцерально-суглобова та лока-
льна – переважно у нирках і сечопроводах. Зазвичай 
лікування птиці, хворої на сечокислий діатез, є мало-
ефективним, оскільки морфологічні зміни, що розви-
ваються у внутрішніх органах, у своїй переважній 
більшості мають незворотний характер (Moyle et al., 
2011). 
Одним із ранніх інформативних тестів, який вказує 
на доклінічний розвиток захворювання, є визначення 
у сироватці крові птиці вмісту сечової кислоти, яка в 
нормі має становити 0,12–0,42 ммоль/л за концентра-
ції загального білка 43–60 г/л. У віці 21–45 тижнів 
високопродуктивні кроси курей-несучок мають отри-
мувати не більше ніж 17,5 г сирого протеїну на 100 г 
комбікорму за вмісту Кальцію і Фосфору 3,6 та 0,7 
відповідно (Moyle et al., 2011). 
Нестача у кормах птиці вітаміну В4 та марганцю 
призводить до виникнення у молодняку перозу (недо-
статність баліневрину або аматину, марганцева 
недостатність), а в дорослої птиці  жовткового 
перитоніту і гепатодистрофії. Пероз характеризу-
ється деформацією та вивертанням суглобів, пору-
шенням процесу формування кісток, зв’язкового апа-
рату з подальшими змінами анатомічного розміщення 
ахілового сухожилля (виходить зі свого виростка, 
стопа повертається під прямим кутом, подібно до 
вивиху кінцівок). Тому холін у птахівництві отримав 
назву “антиперозного” фактора, що супроводжується 
розладами функції кінцівок (“ковзний” суглоб, “ковз-
не” сухожилля) (Farina et al., 2017; Ognik et al., 2019). 
Розвиток цього захворювання спричиняє нестача 
біотину, ніацину, рибофлавіну, фолієвої кислоти, 
ціанокобаламіну, а також неправильне співвідношен-
ня у раціоні кислих і лужних еквівалентів, надлишок 
Йоду і Молібдену – антагоністів марганцю (Priyanka 
et al., 2018). 
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У дорослої птиці нестача холіну призводить до 
виникнення дистрофії печінки та жовткового перито-
ніту. Гепатодистрофія розвивається внаслідок змен-
шення синтезу холінофосфатидів (лецитини), які за-
безпечують постійний відплив тригліцеридів із печін-
ки у кров’яне русло і запобігають розвитку жирової 
дистрофії гепатоцитів. Таким чином, холін проявляє 
ліпотропну дію. Своєю чергою холін входить до скла-
ду фосфоліпідів, які беруть участь в утворенні біоло-
гічних мембран (Edwards, 2000). Утворення ацетилхо-
ліну напряму пов’язане з наявністю в організмі птиці 
холіну, він є вихідною речовиною для його синтезу і 
джерелом метильних груп, що необхідні організму 
для синтезу метіоніну, креатину, адреналіну. Конт-
роль забезпеченості організму птиці у холіні здійс-
нюють за визначенням його вмісту у печінці – 4,4–
7,9 мкг. Жовток курячих яєць містить 175–308 мг 
холіну, а в 1 г сухої речовини цілого яйця його міс-
титься 1,6 мг. У білку яєць холін практично відсутній. 
Програми з утримання курей-несучок передбачають 
введення різної його кількості, але в межах від 500 до 
1050 г/т комбікорму (Selvam et al., 2018). 
Одним із захворювань, 50 % етіологічних чинників 
якого останнім часом розглядається з позицій пору-
шення обміну речовин, є канібалізм (розкльов). Од-
нак цей фізіологічний стан вважають не хворобою, а 
реакцію пернатих на умови утримання. Нерідко роз-
кльов виникає після посадки нової групи птахів у 
стадо зі сформованим порядком. Інтенсивне освітлен-
ня курочок на початку яйцекладки викликає розкльов 
у ділянці клоаки, оскільки клоачне кільце напружене і 
добре помітні кровоносні судини. Поява крові приве-
ртає увагу інших курей і може слугувати початком 
розкльову. Захворювання може виникнути внаслідок 
порушення годівлі птахів. Важливе місце в етіології 
канібалізму відводиться білковому обміну. Гострий 
дефіцит білка в раціоні або інтенсивне нетривале (7–
10 днів) перегодовування білками тваринного похо-
дження з подальшим виключенням тваринних кормів 
з раціону майже завжди призводить до масового роз-
кльову. Канібалізм пов’язаний не тільки із загальним 
білковим обміном, а головним чином з амінокислот-
ним складом білка. Основна роль відводиться неза-
мінним амінокислотам (метіоніну, цистину, аргініну, 
триптофану, фенілаланіну, тирозину), які є вихідним 
матеріалом для біосинтезу гормонів, ферментів і віта-
мінів. Так, при зниженні в раціоні аргініну з 6,9 до 
3,9 % від загального білка у птахів спостерігається 
поїдання пера і виникнення канібалізму. Порушення 
мікроклімату може бути однією з причин канібалізму. 
Інтенсивне освітлення за кліткового утримання кур-
чат і одноманітного годування призводить до частих 
проявів розкльову. Загибель курей-несучок на піку 
яйцекладки може становити до 30 % (Lambton et al., 
2015). 
Велику групу хвороб поліметаболічної етіології 
складають захворювання, спричинені порушенням 
обміну водорозчинних вітамінів, до яких належать 
вітаміни групи В (В1, В2, В3, В5, В6, Вс, В12, вітаміни Н, 
С, В4). У хімічному значенні вітаміни групи В 
об’єднує те, що всі вони містять Азот, тобто відпові-
дають терміну “вітамін”, у біологічному – вони бе-
руть участь у побудові молекул коферментів (кофер-
мент – небілкова частина ферментів). Тому нестача 
або ж порушення їхнього обміну в організмі призво-
дить до дисфункції інших видів обміну (білкового, 
вуглеводного, ліпідного, вітамінно-мінерального). 
Останнім часом, особливо у приватних фермерсь-
ких господарствах, почастішали випадки масової 
загибелі молодняку птиці, особливо водоплавної, з 
клінічними симптомами В-вітамінної недостатності 
різної етіології (рис. 5). Трапляються випадки загибелі 
90 % поголів’я молодняку до 15-добового віку з клі-
нічним проявом В1-, В2 та В6-гіповітамінозів. У курей-
несучок клінічний прояв нестачі вітамінів групи В 
проявляється не так часто, проте виводимість та збе-
реженість молодняку, отриманого від поголів’я птиці, 
яка утримувалась на дефіцитних за В-вітамінним 
складом раціонах, дуже низькі (Drinić et al., 2016). 
Водночас варто зупинитись на короткій характе-
ристиці патогенетичних факторів прояву порушень 
обміну вітамінів групи В. 
В1-гіповітаміноз – виникає за нестачі його в ком-
бікормі, надмірного згодовуванні вуглеводистих кор-
мів після їх зігрівання, підвищенні лужності кормів, 
згодовуванні кормів, які містять велику кількості 
антивітамінів – окситіамін (бобові) та фермент тіамі-
назу. За нестачі тіаміну в організмі птиці розвивається 
захворювання – поліневрит, хоча думки вчених щодо 
цього є суперечливими. За нестачі тіаміну в клітинах 
головного мозку порушується вуглеводний обмін, 
зменшується перетворення піровиноградної кислоти і 
включення її в цикл Кребса (Sifri, 1995). У клітинах 
нагромаджуються піровиноградна, молочна та гліо-
ксалова кислоти, які мають токсичний вплив на мозко-
ву тканину. Це проявляється в прогресуючій дегене-
рації нервових закінчень і провідних пучків, наслід-
ком чого є некроз нейронів (кортико-церебральний 
некроз). В результаті спостерігається втрата шкірної 
чутливості, настає порушення функції серцево-
судинної системи, органів травлення, водного обміну. 
У хворих виявляють атаксію, судоми, під час яких 
голова птиці закидається на спину, кінцівки притис-
куються до живота, а хвіст піднімається. Зрештою – 
настає параліч і смерть (Greenacre, 2015). 
Але частіше В1-гіповітаміноз проявляється задиш-
кою, слабкістю, швидкою стомлюваністю, втратою 
апетиту, зниженням опірності до інших захворювань і 
т. д. До складу комбікорму вітамін В1 вводять у кіль-
кості не менше ніж 2 г/т комбікорму (Berger & 
Shenkin, 2006). 
В2-гіповітаміноз, або недостатність рибофла-
віну – хронічне захворювання птиці, яке супроводжу-
ється порушенням енергетичного обміну (тканинне 
дихання), біосинтезу амінокислот – метіоніну, трип-
тофану, лізину та обміну вітамінів – пантотенової 
кислоти, холіну піридоксину, фолієвої та оротової 
кислот, синтезу вітаміну В12. За нестачі рибофлавіну 
знижується активність багатьох ферментних систем 
організму, що зумовлює порушення обміну білків, 
вуглеводів, ліпідів, виділяється багато амінокислот, 
унаслідок чого розвивається негативний азотистий 
Науковий вісник ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького. Серія: Ветеринарні науки, 2021, т 23, № 103 
Scientific Messenger LNUVMB. Series: Veterinary sciences, 2021, vol. 23, no 103 
130 
баланс, який проявляється виснаженням тварин і за-
тримкою їхнього росту (Hocking et al., 2013). Харак-
терною ознакою В2-гіповітамінозу є розвиток аптеріо-
зу, алопецій, дерматиту, виразок у ротоглотці й шлун-
ково-кишковому каналі, кератиту, кон’юнктивіту, 
васкуляризації рогівки (кров’янисте око). У птахів 
розвивається м’язова слабкість, парези крил, виявля-
ють розлад координації рухів, скорчуються пальці 
кінцівки. Об’єктивним показником патології є вміст 
рибофлавіну в яйцях. У білку яєць курей його має 
бути 2–3, у жовтку – 3–5 мкг/г. Вміст рибофлавіну в 
комбікормі для курей-несучок становить близько 5–
6 г/т (Cai et al., 2006). 
В3-гіповітаміноз, або недостатність пантоте-
нової кислоти (нестача антидермічного фактора) – 
хронічна хвороба, яка супроводжується порушенням 
ліпідного, білкового, вуглеводного та енергетичного 
обмінів і характеризується патологічними змінами в 
шкірі, спинному мозку, шлунково-кишковому каналі, 
органах кровотворення, надниркових залозах, пору-
шенням яйцеутворення і сперматогенезу (Sakara & 
Melnyk, 2019). Вплив вітаміну В3 на обмін речовин 
пов’язаний з тим, що він входить до складу коензиму 
А (коферменту А). Цьому коферменту належить про-
відна роль у функціонуванні циклу трикарбонових 
кислот, синтезі ацетилхоліну, стероїдних гормонів, 
жовчних кислот, синтезі та окисненні жирних кислот, 
фосфоліпідів, утворенні кетонових тіл. Найчастіше 
трапляється у птиці, оскільки вона споживає мало 
трави і біосинтез вітаміну В3 у травному каналі не 
відбувається. Безконтрольне застосування антибіоти-
ків пригнічує мікрофлору травного тракту, а отже – й 
біосинтез вітаміну. Проявляється хвороба дерматита-
ми, насамперед на кінцівках, пізніше – навколо дзьоба 
і очей та паралічами. У плазмі крові курей пантотено-
вої кислоти має міститися не менше ніж 
50 мкг/100 мл, а яйці – 9 мкг/г. Вміст вітаміну В3 у 
комбікормах для курей-несучок залежно від віку та 
фізіологічного стану має становити від 5,5 до 20 г/т 
(Wang et al., 2016). 
В5-гіповітаміноз, або недостатність нікотинової 
кислоти – хронічне захворювання, що характеризуєть-
ся порушенням білкового, жирового і вуглеводного 
обмінів, трофіки і кольору шкіри (пелагра – шершава 
шкіра) і розвитком запальних і виразково-некротичних 
процесів у шлунково-кишковому каналі. Вплив вітамі-
ну В5 на обмін речовин полягає в тому, що він, 
зв’язуючись з нуклеотидами, утворює два коферменти: 
нікотинамідаденіндинуклеотид (НАД) і нікотинамі-
даденіндинуклеотидфосфат (НАДФ) (Karthikeyan & 
Thappa, 2002). 
У сполуці зі специфічним протеїном (апоферментом) 
обидва коферменти беруть участь більш як у 150 реакці-
ях розщеплення вуглеводів, жирів, окисненні спиртів, 
амінокислот. Недостатність нікотинової кислоти спри-
чинює порушення росту епідермісу, пір’я, виникає лусо-
чковий дерматит. Згодом у хворих знижується секрето-
рно-ферментативна функція шлунково-кишкового кана-
лу, еритроцитопоез, пригнічується фагоцитарна актив-
ність нейтрофілів. За тяжкого перебігу хвороби слизова 
оболонка ротової порожнини, язика, початкової частини 
стравоходу, вола стає темно-червоною із синюшним 
відтінком (“чорний язик”) (Mayne, 2005). Зазвичай за-
хворювання супроводжується проносами, виявляють 
некротичні ентерити з локалізацією їх у товстому і тон-
кому кишечнику. В нормі вміст нікотинаміду в печінці 
птиці складає 160–200 мкг/г, у яйцях – 10–20 мкг/г. Пов-
ноцінний раціон для курей-несучок має містити вітаміну 
В5 20–26 г/т комбікорму (Kumar & Babu, 2009). 
В6-гіповітаміноз, або недостатність піридокси-
ну – хвороба зумовлюється недостатністю в організмі 
птиці вітаміну В6 або відсутністю в організмі сполук 
вітаміну В6, до яких належать піридоксин, піридок-
саль і піридоксамін, характеризується порушенням 
обміну нітрогену, анемією, епілепсиформними судо-
мами, конвульсіями, дегенеративними змінами у 
центральній та периферичній нервовій системі, дер-
матитами, особливо у ділянці черева. У курчат знижу-
ється апетит, затримується ріст, відмічаються атаксії 
(Salami et al., 2016). Нестача в організмі птиці вітамі-
ну В6 порушує зв’язок білкового та енергетичного 
обмінів, синтез жирних кислот, знижує використання 
насичених жирних кислот. За його недостатності в 
кормах порушується синтез триптофану, метіоніну, 
цистину, глутамінової кислоти, колагену, який є орга-
нічною основою кісткової тканини, знижується вико-
ристання та засвоєння вітаміну В12. Антагоністом 
піридоксину є лінамарин (лінатин), що міститься у 
лляній макусі. Під дією ферменту лінази він гідролі-
зується в синильну кислоту, яка є антагоністом віта-
міну В6. Також вітамін В6 дуже чутливий до темпера-
тури. Гранулювання комбікорму навіть за температу-
ри 85 °С призводить до руйнування його 3–5 %. Вод-
ночас антагоністами вітаміну В6 є дезоксипіридин, 
метоксипіридин та ціаноланін (міститься у плодах 
деяких бобових). За нестачі вітаміну В6 у сироватці 
крові підвищується вміст сечової кислоти. Норма 
вмісту піридоксину в жовтку яєць курей складає бли-
зько 3, а його білкова частина містить – 2 мкг/г. Вміст 
вітаміну В6 у кормах для курей залежить від віку та 
продуктивного напряму і в середньому становить 2–
4 г/т (Waldenstedt, 2006). 
Недостатність ціанкобаламіну (В12-
гіповітаміноз) виникає у птиці різних вікових груп. 
Вітамін В12 – це єдиний вітамін, який у своєму складі 
містить метал (Кобальт), амідні і ціанисті групи, тому 
його часто називають кобальтовмісне комплексне 
з’єднання – ціанокобаламін. За нестачі вітаміну В12 у 
птиці порушується гемопоез, відновлення глутатіону, 
коєнзиму А, гомоцистину, пуринів та пірамідинів, 
біосинтез та використання амінокислот, особливо меті-
оніну, знижується його ліпотропна дія, зазвичай часті-
шають випадки перозису. Клінічно В12-гіповітаміноз 
проявляється втратою апетиту, зниженням росту, зде-
більшого низькою конверсією білкового корму, інколи 
виявляють проноси та запалення м’язового шлунка. У 
ембріонів птиці за недостатності вітаміну В12 трапля-
ється загибель на 17–20 день інкубації, з явищами ат-
рофії кінцівок, едемою, крововиливами, ожирінням 
внутрішніх органів (Halle & Ebrahem, 2012). 
Контроль забезпеченості вітаміном В12 визначають 
за його вмістом у печінці, де він є у комплексі з біл-
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ками. В нормі – 230–600 мкг/кг, у жовтках яєць – 28–
30 мкг/кг. У складі комбікорму ціанкобаламіну має 
міститися 0,001–0,025 г/т (Kato et al., 2003). 
Недостатність фолієвої кислоти (Вс-
гіповітаміноз) – характеризується порушенням кро-
вотворення (найчастіше це проявляється анемією, 
лейкопенією), дисфункцією відтворної здатності та 
паралічем шийних м’язів. За нестачі фолієвої кислоти 
молодняк птиці погано вкривається пір’ям, перо до-
рослих птахів депігментується, спостерігаються слаб-
кість кінцівок і ознаки перозу. Особливо небезпечний 
прояв Вс-гіповітамінозу буває на фоні нестачі аскор-
бінової кислоти, яка переводить її в активну форму. 
Надлишок протеїну та амінокислоти гліцину в раціоні 
годівлі курей потребує збільшення вмісту вітаміну Вс, 
оскільки виникають всі передумови до інтенсифікації 
пуринового обміну та накопичення солей сечової 
кислоти і розвитку сечокислого діатезу. Контроль 
забезпеченості птиці вітаміном Вс здійснюють за ви-
значенням його вмісту в яйці, який в нормі має стано-
вити не менше ніж 5, а в печінці курчат – 12 мкг/г. 
Повноцінні раціони птиці яєчного напряму продукти-
вності мають містити вітамін Вс у кількості від 0,45 до 
1 г/т комбікорму (Conde-Aguilera et al., 2013). 
Недостатність біотину (вітаміну Н) – характе-
ризується дерматитом, гіперкератозом, себореєю, 
набряками та некрозами шкіри. У птахів деформу-
ються кістки, гальмується ріст хрящової тканини, 
вкорочуються і викривляються кінцівки (пероз). У 
курчат розвивається дерматит підошовної частини 
кінцівок, за тяжкого перебігу – в кутках дзьоба та 
повік. Шкіра підошви кінцівок стає шорсткою, мозо-
листою, а в подальшому тріскає, кровоточить, некро-
тизується (Quarantelli et al., 2003). 
Спостерігається висока ембріональна смертність, 
особливо упродовж останніх трьох діб інкубації. За 
нестачі біотину порушується утворення коферменту 
та дикарбонових кислот, які беруть участь у біосинте-
зі деяких білків, карбоксилування і декарбоксилуван-
ня жирних кислот, синтезі ліпідів, пуринів, сечовини і 
жирних кислот. Згодовування молодняку птиці надмі-
рних кількостей яєць курей, качок, гусей та індиків 
знижує біологічну дію вітаміну Н, оскільки вони ма-
ють великий вміст біотинзв’язувального білка – аві-
дину, який блокує біотин і перетворює його в неакти-
вну сполуку (1 мг авідину зв’язує 13,8 мкг біотину). 
Найчастіше хвороба виникає за утримання птиці на 
пшенично-ячневих раціонах з добавкою термічно 
оброблених та автоклавованих білкових компонентів. 
Об’єктивними критеріями забезпеченості організму 
курей-несучок біотином є його вміст у яйцях курей – 
0,15 м кг/г та жовтку – 0,5 мкг/г. Печінка курчат у 
нормі містить 0,875 мкг/г біотину, за недостатності – 
0,29 мкг/г. Норма внесення біотину за оцінками вітчи-
зняних вчених складає 0,11–0,15 г/т комбікорму 
(Larrieta et al., 2012). 
Недостатність аскорбінової кислоти (вітаміну 
С, протицинготний фактор) – спричиняє порушення 
регуляції окисно-відновних процесів вуглеводневого 
обміну, всмоктування заліза в кишечнику та вклю-
чення його в молекулу гему, синтезу кортикостероїдів 
у надниркових залозах, гормонів щитоподібної, підш-
лункової і статевих залоз (Aengwanich, 2008). Однією 
із важливих фізіологічних функцій аскорбінової кис-
лоти є співучасть у синтезі колагену і нормалізації 
проникності капілярів. Нестача або відсутність його 
призводить до підвищення проникності і крихкості 
кровоносних судин, погіршується звертання крові та 
регенерація тканин, як наслідок – у птиці виявляють 
крововиливи у шкіру, видимі слизові оболонки, тка-
нини і органи. Вітамін С у птиці синтезується в нир-
ках (Tuleun et al., 2010). Аскорбінова кислота – могут-
ній фактор попередження та лікування інфекційних 
хвороб, є природним стимулятором обмінних проце-
сів в організмі птахів. Має також дезінтоксикаційну 
дію щодо багатьох промислових токсичних речовин. 
Промислові отрути (ртуть, свинець, миш'як, бензол і 
деякі інші), лікарські речовини (антибіотики тощо), а 
також інфекційні хвороби підвищують потребу орга-
нізму у вітаміні С (Angani, 2017). Варто зазначити, що 
у курей-несучок дефіцит вітамінів А, В1, К та фолієвої 
кислоти негативно впливає на синтез вітаміну С в 
організмі. У нормі в сироватці крові курей-несучок 
міститься – 1,6–2,0 мг/100 мл (у плазмі – 0,8–1,0). Для 
курей-несучок віком 22–42 тижні рекомендується 
вносити аскорбінову кислоту в кількості не меншій за 




З огляду на викладений матеріал хотілося б вкотре 
звернутись до читача (спеціалістів ветеринарних під-
розділів). Нехтування (на перший погляд такими еле-
ментарними) заходами профілактичної безпеки як 
дослідження крові призводить до втрати контролю за 
внутрішнім середовищем організму – гомеостазом. А 
це своєю чергою спричиняє виникнення субклінічно-
го (доклінічного) перебігу захворювань, коли симп-
томи хвороби мають неспецифічний, нетиповий хара-
ктер. За відсутності належного лікування доклінічний 
перебіг переходить у клінічну стадію, тобто коли 
хвороба вже може ідентифікуватися за різними мор-
фологічними і функціональними ознаками: 
з’являються типові і навіть специфічні (патогномоні-
чні) симптоми. Зазвичай лише за такого прояву роз-
починається лікування. Але на цій стадії можуть ви-
никати вже незворотні зміни в окремих органах та 
системах. У кращому разі уражені хворобою органи 
(печінка, нирки, органи травної системи, легені, кіст-
ки, система нейрогуморальної регуляції гомеостазу і 
т.д.) відновлюють свої функції лише частково. У та-
кому випадку не можна вести мову про високу проду-
ктивність, отримання якісної і біологічно повноцінної 
продукції, створення високорезистентних стад птиці 
та ремонтного молодняку. Чому ж не запобігти захво-
рюванню ще на початку розвитку (субклінічна ста-
дія)? Тоді лікувати птицю, можливо, і не доведеться, а 
все зведеться до використання препаратів у профілак-
тичних дозах, які потребує її організм, а не застосову-
вати безконтрольне та безперебійне надходження 
лікарських засобів до організму, які не завжди діють 
на користь останнього. 
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